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Plasma Membrane CRPK1-Mediated Phosphorylation of 14-3-3 Proteins Induces Their 
Nuclear Import to Fine-Tune CBF Signaling during Cold Response
酶 CRPK1 负调控植物抗冻性。低温激活 CRPK1 激酶
活性，使其磷酸化 14-3-3 蛋白，细胞质中被磷酸化的
14-3-3s 进入细胞核中，促进细胞核中转录因子 CBF1
和 CBF3 的降解。与之相一致，crpk1 突变体和 14-3-









可 或 缺 的 作 用。 前 期 研 究 发 现， 孤 儿 核 受 体 Nur77
通过靶向线粒体诱导细胞凋亡。
本 文 报 道 了 Nur77 作 为 具 有 抗 炎 作 用 的 雷 公 藤
红素的直接靶点，介导雷公藤红素通过自噬清除损伤
线 粒 体， 抑 制 炎 症 反 应 而 达 到 治 疗 炎 症 疾 病 包 括 肥




Celastrol-Induced Nur77 Interaction with TRAF2 Alleviates Inflammation by Promoting 
Mitochondrial Ubiquitination and Autophagy
导 致 Nur77 从 细 胞 核 移 位 至 损 伤 线 粒 体， 并 与 肿 瘤
坏 死 因 子 受 体 相 关 因 子 2（TRAF2） 相 互 作 用， 该
相 互 作 用 导 致 Nur77 及 损 伤 线 粒 体 的 泛 素 化。 损 伤
线 粒 体 由 于 Nur77 的 泛 素 化 而 被 溶 酶 体 上 的 p62 / 
SQSTM1 识别并通过自噬清除。
这项研究发现 Nur77 是细胞内雷公藤红素的重要
作 用 靶 点， 阐 明 了 其 依 赖 Nur77 清 除 损 伤 线 粒 体 的
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DNA 拓 扑 异 构 酶 Ⅱ（Top2） 在 行 使 功 能 时 会 产
生 DNA 断裂，这种断裂一般只短暂存在并且被包藏在
Top2 与 DNA 共价连接所形成的中间体内部。有一类
被称作 Top2 毒剂的化合物在自然界中广泛存在，它让
Top2-DNA 共价连接中间体长时间存在。
研 究 人 员 报 告 细 胞 中 有 一 种 机 制 能 够 主 动 阻 止
Top2 降解，以避免被 Top2-DNA 共价连接中间体包
藏的 DNA 断裂暴露。通过对裂殖酵母全基因组缺失突




体 Patched 解除对 Smoothened （SMO）的抑制，再经过
一系列途径最终激活转录因子 Gli，调控下游基因的表达。




苏素靶向的 DNA 移位酶 Rrp2
保护基因组不被 Top2介导的 DNA 损伤破坏
Smoothened 蛋白的胆固醇共价修饰
对 Hedgehog 信号通路至关重要
SUMO-Targeted DNA Translocase Rrp2 Protects the Genome from Top2-Induced 
DNA Damage
Cholesterol Modification of Smoothened Is Required for Hedgehog Signaling
Rrp2 的缺失让细胞对 Top2 毒剂的敏感性显著上升。
在 Rrp2 缺失突变体中，被苏素修饰的 Top2 的泛素化
和降解增强，从而在基因组上有共价连接的 Top2 的
位置造成更严重的 DNA 损伤。Rrp2 具有苏素结合能
力，能与苏素靶向的泛素连接酶竞争结合被苏素修饰的
Top2 分子；同时 Rrp2 利用移位酶活性，能将被苏素
修饰的 Top2 从 DNA 上移除。通过这两种机制，Rrp2
抑制了 Top2 的降解。
另 外， 研 究 还 发 现 芽 殖 酵 母 中 Rrp2 的 同 源 蛋 白





定出修饰位点 Asp95。这是继发现 Hh 被胆固醇修饰后时
隔 20 年发现的又一胆固醇共价修饰蛋白。该研究进一步




和 SMO Knock-out 小鼠一致。
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